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Ассоциация подагры с интенсивным приемом ал-
коголя давно доказана [1–3]. Частота алкогольинду-
цированной подагры не  определена, но хорошо из-
вестно, что  больные подагрой употребляют алкоголь
в повышенных количествах. Так,  объем принимаемо-
го алкоголя в неделю у больных подагрой был практи-
чески в 2 раза больше, чем у обследованных контроль-
ной группы  [29]. Показано [2], что и гиперурикемия,
и острый подагрический артрит ассоциируются с при-
емом алкоголя.  Описано несколько механизмов ал-
когольиндуцированной гиперурикемии. В частности,
острый алкогольный эксцесс вызывает временную ла-
ктат-ацидемию, в условиях которой снижается экс-
креция уратов [3]. Хроническое употребление алкого-
ля стимулирует продукцию пуринов путем усиления
деградации аденозинтрифосфата до аденозинмоно-
фосфата  через конверсию ацетата до ацетил-коА [4,
5]. Имеет значение и характер алкоголя. Так, пурино-
вые составляющие пива, включая быстро реабсорби-
рующийся  гуанозин,  вызывают гиперпродукцию
уратов [6, 7].  В компоненты виски, портвейна и дру-
гих крепких алкогольных напитков  входит свинец,
снижающий экскрецию мочевой кислоты [8, 9]. На-
конец, при употреблении алкоголя происходит инги-
биция образования активного метаболита – оксипу-
ринола, с чем связан низкий эффект аллопуринола у
продолжающих употреблять алкоголь больных подаг-
рой [10, 11].  Таким образом, имеются многочислен-
ные  свидетельства излишнего употребления алкоголя
у больных подагрой, приводящего к гиперурикемии и
острому артриту.  
Целью данного исследования было изучение раз-
личными методами оценки  приверженности к алко-
голю у больных подагрой, а также  связи приема алко-
голя с кардиоваскулярными факторами риска и пока-
зателями, отражающими тяжесть болезни. 
Материал и методы. В  анализ  включено  280 муж-
чин, больных подагрой, диагностированной  на основа-
нии классификационных критериев S.L.Wallace и соавт.
[12], у 60% больных диагноз верифицирован выявлени-
ем кристаллов моноурата натрия (МУН) в синовиаль-
ной жидкости или тофусах. Медиана возраста больных
на момент включения в исследование составила 51,8
[43,8; 60,3] года, от 19 до 78 лет.  У 94 из них отмечался
межприступный период, у остальных – подагрический
артрит. У 40% больных имелись подкожные тофусы. 
Количество декларируемого больными алкоголя
измерялось в условных единицах. За 1 условную еди-
ницу (ед.) принимали 10–15 г алкоголя, содержащих-
ся в бутылке пива, или бокале вина, или в 50 г крепких
напитков. Количество условных единиц принимаемо-
го алкоголя в неделю значительно варьировало 
(от 0 до 140), медиана и интерквартильный размах со-
ставил 4 [2; 9] ед.
Для выявления скрытой тяги к алкоголю исполь-
зовали опросник CAGE (Cut down, Annoyed, Guilty,
Eye-opener) [13].
Определяли следующие антропометрические па-
раметры: рост, массу тела, индекс массы тела (ИМТ)
по формуле Кеттле, окружность талии (ОТ, см), ок-
ружность бедер (ОБ, см), их соотношение (ОТ/ОБ).
Диагностику ожирения и оценку его выраженности
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осуществляли при помощи определения ИМТ по схе-
ме, рекомендованной ВОЗ [14–17].
Для изучения кардиоваскулярного риска использо-
вали шкалу, рекомендованную Национальной образо-
вательной программой  по холестерину (НОПХ) США,
по которой рассчитывали 10-летний тотальный риск (в
%) развития  коронарных болезней сердца, инфаркта
миокарда и кардиоваскулярной смерти  [18]. Уровень
мочевой кислоты  в сыворотке крови определяли с по-
мощью фотометрического ферментативного теста с
этилтолуидином. За нормоурикемию принимали сыво-
роточное значение  мочевой кислоты <416 мкмоль/л.
Исследовали липидный спектр. Сывороточный
уровень холестерина (ХС) изучали при помощи
ферментативного фотометрического теста «Chod-
PAP» по принципу ферментативного гидролиза и
окисления [19]. Триглицериды (ТГ) сыворотки
крови также определяли с использованием фер-
ментативного фотометрического теста «GPO-PAP»
с глицерол-3-фосфатоксидазой (ГФО) [20]. Сыво-
роточный уровень холестерина липопротеидов вы-
сокой плотности (ХСЛВП) устанавливали с помо-
щью метода преципитации путем прямого количе-
ственного  определения (гомогенный, не требую-
щий центрифугирования способ) [21]. Исследова-
ния проводили на биохимическом анализаторе
фирмы «Bayer» (Германия) с использованием реак-
тивов «DiaSys» и «Эспресс-Плюс». Уровень ХС ли-
попротеидов низкой плотности (ХСЛНП) рассчи-
тывали по формуле Фривальда [22].  
Сывороточный уровень глюкозы оценивали с по-
мощью набора для фотометрического количественно-
го определения глюкозы в сыворотке глюкозоокси-
дазным методом с помощью ферментативного теста
«GOD-PAP». 
У всех пациентов выполняли клинические анали-
зы крови и мочи, определяли сывороточные уровни
печеночных  ферментов, билирубина, мочевины и
креатинина.
Результаты исследования. Количество условных
единиц алкоголя, принимаемых больными подагрой в не-
делю. Расспрос больных  показал, что 53% из них  на-
чали принимать алкоголь уже в течение второго деся-
тилетия жизни, при этом 66% принимали алкоголь 
1 раз в неделю и более.
Медиана (интерквартильный размах)  принимае-
мых условных единиц алкоголя равнялась 4 [2; 9].
Была выявлена связь этого показателя с массой тела
(r=0,15, p<0,01).  При разделении больных по ИМТ
оказалось, что больные с нормальной массой тела
употребляли 1,0 [1,0; 6,0] ед.  в неделю, а больные с
повышенной массой тела и ожирением — 4,0 [2,0;
6,0] и 4,0 [2,0;10,0] ед. соответственно (р<0,02). Отме-
чена связь между количеством употребляемого алко-
голя и возрастом начала болезни (r=-0,19, p<0,001), а
также  возрастом больного на момент исследования
(r=-0,19, p<0,001).  Так, при начале болезни до 40 лет
(n=121) медиана  и интерквартильный размах услов-
ных единиц алкоголя составили 5,0 [2,0; 10,0] ед., от
40 до 60 лет (n=138) они равнялись -4,0 [1,0; 6,0] ед.,
а после 60  лет (n=21) — уже -3,0 [1,0; 4,0] ед. (р<0,05).
Два последних факта указывают на зависимость  по-
вышенной массы тела от количества принимаемого
алкоголя и более раннее начало подагры у больных,
интенсивно принимающих алкоголь.  
В связи  с полученными данными о большем
объеме алкоголя, принимаемого именно молодыми
больными, становится объяснимым отсутствие
связи между количеством принимаемого алкоголя
и уровнем кардиоваскулярного риска (r=-0,17,
p<0,001), так как в шкалу кардиоваскулярного рис-
ка входит возраст. 
Уровень γ-ГТП. Помимо связи между уровнем 
γ-ГТП и количеством  декларируемых условных еди-
ниц алкоголя, получены свидетельства   связи этого
показателя с ИМТ (r=0,11, p<0,05),  идентично коли-
честву употребляемого алкоголя. Так, у больных 
с нормальной массой тела уровень уровень γ-ГТП 
составил 38,5 [30,8; 67,0] ед., а у больных с повышен-
ной массой тела и ожирением – 41,9 [29,0; 71,0] и 54,0
[37,0; 84,0] ед. соответственно (р<0,01). 
Обнаружены также  положительные корреляции
между содержанием АЛТ (r=0,43, p<0,00), АСТ
(r=0,38, p<0,00) и щелочной фосфатазы (r=0,22,
p<0,00). Наблюдалась связь сывороточных уровней
мочевой кислоты и γ-ГТП (r=0,12, p<0,03). Так, у 60
больных с уровнем мочевой кислоты ≤400 мкмоль/л
медиана и интерквартильный размах содержания γ-
ГТП составили 42,0 [31,0; 67,0] ед., у 90 больных с
уровнем мочевой кислоты 401–500 мкмоль/л эти
показатели равнялись 43,0 [33,0; 77,0] ед., у 80 боль-
ных с уровнем мочевой кислоты 501–600 мкмоль/л –
52,0 [37,2; 80,0] ед. и у 80 больных с уровнем мочевой
кислоты более 600 мкмоль/л – 58,0 [37,9; 94,0] ед.
(р<0,05). 
Уровень γ-ГТП неоднозначно коррелировал с  не-
которыми показателями липидного обмена (табл. 1).
Обращала на себя внимание прямая корреляция меж-
ду уровнем γ-ГТП и содержанием не только ХС и ТГ,
но и ХСЛВП. 
Получены данные о наличии прямой связи между
уровнем γ-ГТП и СОЭ  и содержанием СРБ (r=0,16,
p<0,01, для обоих показателей). На рис. 1 представле-
но распределение значений СРБ в зависимости от
уровня γ-ГТП, при этом  по мере нарастания уровня
γ-ГТП отмечается увеличение  уровня СРБ. 
Особенности клинической картины у больных по-
дагрой, имеющих скрытую тягу к алкоголю по резуль-
татам опросника CAGE. 183 больных согласились
участвовать в опросе, который показал наличие
скрытой тяги к алкоголю у 46% из них. Медиана и
интервартильный размах уровня   γ-ГТП у 183 боль-
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ных находились на верхней границе нормы – 50,0
[33,0; 80,0], колеблясь  от 8 до 510 ед. У 49% опро-
шенных  уровень  γ-ГТП был повышен и составлял
80,0 [61,0; 109,0] ед.  При сопоставлении этого пока-
зателя с результатами, полученными при использо-
вании опросника CAGE, оказалось, что уровень γ-
ГТП у CAGE-негативных больных был достоверно
ниже, чем у CAGE-позитивных: 49,0 [29,0; 67,0] ед.
против  61,0 [35,0; 84,0] ед. (р<0,05).  Принципиаль-
но различалось количество принимаемого алкоголя у
CAGE-позитивных и  CAGE-негативных больных –
10,0 [3,0; 20,0]  ед. против 3,0 [1,0; 5,0] ед. (р<0,001).
Эти результаты свидетельствуют о высокой валид-
ности опросника, что соответствует данным литера-
туры [23]. 
Проведенный анализ показал, что САGE-нега-
тивные и  CAGE-позитивные больные не отличались
по возрасту (51,2±10,1 и 52,1±10,1 года), но разнились
по некоторым антропометрическим характеристикам
и показателям липидного обмена (табл. 2).  CAGE-по-
зитивные больные имели большие выраженность ви-
сцерального ожирения и уровень атерогенных липи-
дов. Однако уровень кардиоваскулярного риска у них
был идентичным таковому у CAGE-негативных паци-
ентов, медиана в обеих группах составила 10 ед. 
Анализ показателей, отражающих тяжесть тече-
ния подагры у CAGE-позитивных и CAGE-негатив-
ных больных выявил следующие различия: у CAGE-
позитивных больных на момент осмотра достоверно
чаще отмечались воспаление суставов (p<0,05) и хро-
нический артрит (p<0,01; рис. 2).
Обсуждение. Бытует мнение, что прием умерен-
ных доз алкоголя не оказывает существенного нега-
тивного влияния на здоровье человека и приводит к
снижению риска развития атеросклероза. Однако
этот миф давно опровергнут. По данным популяци-
онных исследований, в Европе отмечается рост алко-
гольиндуцированных заболеваний [24], а их число,
согласно МКБ-10, превышает 20. В этой связи боль-
шое значение придается ранней диагностике ассоци-
ированных с приемом алкоголя заболеваний [25].
По данным ряда  авторов, изучающих проблемы
диагностики алкоголизма, на вопрос о количестве ус-
ловных единиц алкоголя, принимаемых в неделю,
больные часто  не дают прямого ответа.  Данный ме-
тод оценки во многом субъективен. Например, в
классификации Американского национального ин-
ститута алкогольной обузы и алкоголизма анализ ус-
ловных единиц принимаемого алкоголя  используется
только до момента выявления пограничного уровня
его потребления. При определении следующих стадий
– алкогольной обузы и алкогольной зависимости – он
не используется, так как не в полной мере отражает
реальное потребление алкоголя [26]. Это может объ-
яснить полученные нами данные, свидетельствующие
С О В P E М Е Н Н А Я  Р Е В М А Т О Л О Г И Я  № 1 ’ 0 7
О р и г и н а л ь н ы е  и с с л е д о в а н и я
39
Таблица 1. К о р р е л я ц и о н н ы е  к о э ф ф и ц и е н т ы ,
о т р а ж а ю щ и е  с в я з ь  у р о в н я  g - Г Т П
и  п о к а з а т е л е й  л и п и д н о г о  
и  у г л е в о д н о г о  о б м е н а  ( p < 0 , 0 1  )
Показатель Уровень γ-ГТП
ХС
ТГ
ХСЛОНП
ХСЛВП
Глюкоза
r=0,15
r=0,24
r=0,25
r=0,22
r=0,22
Примечание. Здесь и в табл. 2: ХСЛОНП – холестерин 
липопротеидов очень низкой плотности.
Рис. 1. Значения высокочувствительного СРБ в зависимости от уровня γ-ГТП
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о клиническом значении  приема алкоголя больными
подагрой, несмотря на декларируемое большинством
обследованных умеренное его потребление (не более
2 ед. в день).  
В частности,  оценка условных единиц алкоголя,
несмотря на некоторую субъективность, позволила
продемонстрировать зависимость между возрастом де-
бюта подагры и количеством принимаемого алкоголя.
Другой отличительной чертой больных оказалась боль-
шая масса тела. Это подтверждают и данные литерату-
ры о предикторной роли приема алкоголя и ожирения
в  генезе подагры [27, 28]. Так, известно, что прием ал-
коголя приводит к выраженному снижению экскреции
уратов почками [3], а хроническое употребление алко-
голя стимулирует продукцию пуринов, способствует
развитию гиперурикемии [4, 5]. Можно также предпо-
ложить, что  прием алкоголя способствует и развитию
ожирения, учитывая его большую энергоемкость. 
Таким образом, огромное клиническое значение
приема  алкоголя больными подагрой не может быть
поставлено под сомнение данными об «умеренном»
его употреблении, полученными в результате опроса.
В этой связи нельзя забывать и о
негативном социальном значении
алкоголя. Показано, что даже
«умеренное» употребление спирт-
ных напитков повышает риск лю-
бых органных патологий и психо-
социальных расстройств [29, 30].
Кроме того, неясно, каков риск
развития алкоголизма у лиц,  от-
носящихся к группе «умеренного»
употребления алкоголя, какой мо-
жет быть роль в развитии алкого-
лизма пропаганды ежедневного
приема небольших доз спиртных
напитков. Но известно, что разъ-
яснение детям вреда приема алко-
голя может существенно снижать
в будущем его употребление [31].   
В последние годы все более
широко используются специально
разработанные опросники, в част-
ности САGE.  Его применение по-
зволяет с большей точностью  го-
ворить о наличии скрытой тяги к
алкоголю, особенно при сочета-
нии с повышенным уровнем 
γ-ГТП (одним из наиболее чувст-
вительных лабораторных марке-
ров приема  алкоголя) [23]. Счита-
ется, что только длительное (в те-
чение нескольких недель) еже-
дневное употребление в среднем
80–200 г алкоголя приводит к по-
вышению этого показателя [23].
Использованные методы оценки
алкогольной зависимости у больных подагрой пока-
зали важность комплексного подхода с применением
как  самостоятельно заполняемых анкет, так и опреде-
ления такого биохимического  маркера, как γ-ГТП.  
Интересно, что с помощью опросника CAGE нали-
чие скрытой тяги к алкоголю выявлено почти у полови-
ны больных подагрой. Помимо связи с выраженностью
висцерального ожирения, у  CAGE-позитивных боль-
ных имелись и типичные для алкоголизма нарушения
липидного обмена, в частности гипертриглицеридемия
и повышение уровня ХСЛОНП  [32, 33]. Коррелировал
с сывороточным уровнем ТГ и уровень γ-ГТП – один из
наиболее чувствительных индикаторов систематиче-
ского потребления алкоголя [23]. Кроме того, уровень
γ-ГТП ожидаемо коррелировал с количеством деклари-
руемых условных единиц принимаемого алкоголя, а
также с активностью трансаминаз, щелочной фосфата-
зы и гиперхолестеринемией – маркеров алкогольной
болезни печени [34]. Выявлена и обратная связь уровня
γ-ГТП с сывороточным уровнем ХСЛВП, что обуслов-
лено способностью умеренных доз алкоголя повышать
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Таблица 2. А н т р о п о м е т р и ч е с к и е  х а р а к т е р и с т и к и  
и  п о к а з а т е л и  л и п и д н о г о  о б м е н а    
у  С А G E - н е г а т и в н ы х  и   CA G E - п о з и т и в н ы х  б о л ь н ы х
Параметр                                     САGE-негативные                             САGE-позитивные
(n=118)                                               (n=65)
Масса тела, кг
ИМТ, кг/м2
ОТ, см
ОТ/ОБ
ТГ, мг/дл
ХСЛОНП, мг/дл
91,6±17,2
30,1±4,7
104,9±12,7
0,9±0,06
144,5 [98,4; 212,3]
27,8 [19,0; 40,0]
97,0±15,9*
31,3±4,6*
109,5±12,8*
1,01±0,04**
199,7 [132,7; 311,6]**
50,4 [27,0; 62;2]**
* р<0,05;** р<0,01.
Рис. 2. Частота артрита на момент осмотра и частота хронического артрита 
у больных подагрой по результатам ответов на опросник CAGE
62            32                                        75             50
CAGE-негативные                             CAGE-позитивные
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— хронический артрит
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%
уровень ХСЛВП [35]. При этом не установлена корре-
ляция уровня γ-ГТП и количества принимаемого алко-
голя  с уровнем кардиоваскулярного риска, что объяс-
няется не только разнонаправленными связями с липи-
дами, но и большим объемом принимаемого алкоголя
именно молодыми больными. Естественно, что у моло-
дого, не ограничивающего себя в приеме алкоголя
больного уровень кардиоваскулярного риска будет от-
носительно низким, учитывая, что в оценочную шкалу
входят возраст и уровень  ХСЛВП. Тем не менее имен-
но у CAGE-позитивных больных был больший ИМТ,
ОТ, а сывороточный уровень γ-ГТП  коррелировал с
уровнями ХС, ТГ и глюкозы. 
Наибольшее же клиническое значение имела
связь  тяжести  течения подагры с наличием скрытой
тяги к алкоголю. Причем  большая частота выявле-
ния хронического артрита у CAGE-позитивных боль-
ных подагрой не ассоциировалась с возрастом. Этот
факт может быть следствием длительного негативно-
го влияния алкоголя на течение подагры. Отражени-
ем влияния алкоголя могут служить тяжесть течения
заболевания и наличие корреляции между сыворо-
точными уровнями γ-ГТП и мочевой кислоты. Изве-
стно, что у больных подагрой, систематически упот-
ребляющих алкоголь, острые приступы артрита могут
развиваться при меньшем сывороточном уровне мо-
чевой кислоты, чем у больных подагрой, не злоупот-
ребляющих алкоголем [36]. При адекватной терапии
аллопуринолом или урикозуриками обострения арт-
рита часто связаны именно с хроническим потребле-
нием алкоголя [11], а эффективность аллопуринола,
как было показано ранее, резко снижается при прие-
ме алкоголя [10, 11].  Наконец, частота приступов
артрита у молодых больных подагрой ассоциируется с
приемом алкоголя [3]. 
Заключение. Таким образом, корреляции уровня 
γ-ГТП с уровнем СРБ и СОЭ, а также  большое ко-
личество больных с хроническим артритом именно
среди САGE-позитивных больных указывают на
значительное влияние  алкоголя на клиническую
картину подагры и опосредованное повышение рис-
ка кардиоваскулярных заболеваний путем ассоциа-
ции с такими метаболическими нарушениями, как
ожирение и дислипидемия.
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развивающееся в связи с воспалением в месте отло-
жения кристаллов моноурата натрия (МУН) у лиц с
гиперурикемией (ГУ), обусловленной внешнесредо-
выми и/или генетическими факторами [1]. 
Поражение почек при подагре наряду с артритом
является одним из основных клинических проявле-
ний болезни, поскольку именно функциональное со-
стояние почек (ФСП), главного органа выведения
мочевой кислоты, определяет тяжесть течения и про-
гноз заболевания [2, 3]. Поэтому исследованию ФСП
в динамике уделяется особое внимание. 
Нефролитиаз у больных первичной подагрой
встречается в 1000 раз чаще, чем в популяции [4].
Ранее считалось, что именно уратная нефропатия
приводит к прогрессирующей хронической почеч-
ной недостаточности (ХПН), являясь непосредст-
венной причиной смерти у 17–41% больных подаг-
рой [5–7]. Однако более поздние исследования по-
казали, что даже многолетняя подагра, сопровожда-
ющаяся отложением кристаллов МУН и/или моче-
вой кислоты в интерстициальной ткани мозгового
вещества почек (микротофусы), без других факто-
ров риска не вызывает необратимого нарушения
функции почек, которое могло бы привести к ле-
тальному исходу. Выраженное  повреждение почек,
действительно являющееся причиной смерти у ряда
больных подагрой, главным образом обусловлено
сопутствующими заболеваниями – артериальной
гипертензией (АГ), сахарным диабетом (СД), ИБС,
нефролитиазом, пиелонефритом, отравлением
свинцом, а также применением различных нестеро-
идных противовоспалительных препаратов (НПВП)
и  анальгетиков [8–16].
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Цель исследования. Изучение фильтрационной способности почек у больных подагрой и ее связи с клиническими проявлениями
заболевания.
Материал и методы. В исследование включены 285 больных с достоверным диагнозом подагры  (классификационные критерии
S.L.Wallace и соавт.) и длительностью болезни в среднем 6,5 года. Изучали связь скорости клубочковой фильтрации (СКФ) с воз-
растом, полом больных и длительностью подагры. Оценивали также корреляцию СКФ с основными лабораторными показателями.
Результаты исследования. Отмечено достоверное снижение СКФ с возрастом и по мере увеличения длительности болезни. Наи-
более сильная зависимость наблюдалась между количеством пораженных суставов, подкожных тофусов и суммарным значением
индекса тяжести (ИТ) подагры. Уровень СКФ был напрямую связан с концентрацией гемоглобина, эритроцитов крови и обратно
пропорционален уровню высокочувствительного СРБ. У женщин СКФ оказалась ниже, чем у мужчин, независимо от возраста.
Не отмечено связи СКФ с компонентами метаболического синдрома, кроме САД, однако СКФ снижалась при увеличении уровня
кардиоваскулярного риска.
Заключение. Существует зависимость между состоянием азотовыделительной функции почек и возрастом больных, длительно-
стью и ИТ подагры. Наличие АГ, ИБС, ХСН достоверно ухудшает азотовыделительную функцию почек при подагре. 
